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　　摘　要：慢性嗜酸性粒细胞型鼻窦炎（ＥＣＲＳ）是以嗜酸性粒细胞浸润为特征的呼吸道黏膜炎性疾病。嗜酸性
粒细胞是一种特殊的炎症细胞，与Ｔｈ２型免疫反应密切相关。促进和维持ＥＣＲＳ患者嗜酸性炎症的机制主要有以
下４个方面：白介素５（ＩＬ５）调控嗜酸性粒细胞的生物学效应、嗜酸性粒细胞胞外陷阱的免疫调节作用、细胞自噬
调节和纤维蛋白异常沉积。ＥＣＲＳ表现出病因复杂、难治愈和易复发等特点，嗜酸性粒细胞在ＥＣＲＳ的发生发展中
扮演着重要的角色。本文就国内外最新报道进行综述，以期为ＥＣＲＳ的治疗提供理论依据。
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　　慢性鼻－鼻窦炎（ｃｈｒｏｎｉｃｒｈｉｎｏｓｉｎｕｓｉｔｉｓ，ＣＲＳ）鼻
部黏膜慢性炎症性反应主要表现为流涕、鼻塞、嗅觉

减退和面部胀痛［１］，是世界上常见的慢性疾病之

一，成人患病率为５％ ～１２％。根据黏膜和息肉中
嗜酸性粒细胞的浸润程度可将ＣＲＳ分为两个亚型：
嗜酸性粒细胞型慢性鼻窦炎（ｅｏｓｉｎｏｐｈｉｌｉｃｃｈｒｏｎｉｃｒｈ
ｉｎｏｓｉｎｕｓｉｔｉｓ，ＥＣＲＳ）和非嗜酸性粒细胞型慢性鼻窦炎
（ｎｏｎｅｏｓｉｎｏｐｈｉｌｉｃｃｈｒｏｎｉｃｒｈｉｎｏｓｉｎｕｓｉｔｉｓ，ｎｏｎＥＣＲＳ）。
其中，ＥＣＲＳ比 ｎｏｎＥＣＲＳ的症状严重，具有病因复
杂、难治愈和易复发等特点［２］，其 ３年复发率达
９８．５％。阐明ＥＣＲＳ的发病机制，寻找该疾病的治
疗靶点，是本领域的重要研究方向。本文就目前有

关ＥＣＲＳ的研究进展作一综述。

１　嗜酸性粒细胞与ＥＣＲＳ

嗜酸性粒细胞是一种独特的粒细胞型白细胞，

其数量和活性的异常增加与众多疾病相关，包括哮

喘、湿疹、嗜酸性粒细胞相关型胃肠道紊乱疾病、高

嗜酸性粒细胞综合征等，特别是 ＥＣＲＳ［３］。与亚洲
相比，美国和欧洲的慢性鼻 －鼻窦炎伴鼻息肉
（ｃｈｒｏｎｉｃｒｈｉｎｏｓｉｎｕｓｉｔｉｓｗｉｔｈｎａｓａｌｐｏｌｙｐｓ，ＣＲＳｗＮＰ）患
者的主要特征是组织嗜酸性粒细胞增多的Ｔｈ２型炎
症反应。鼻息肉中嗜酸性粒细胞的浸润程度可衡量
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疾病严重程度，且超过 ７０％的患者伴有白介素５
（ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ５，ＩＬ５）水平显著升高。在 ＬｕｎｄＭａｃ
ｋａｙ评分和 ＬｕｎｄＫｅｎｎｅｄｙ评分中，嗜酸性粒细胞增
多型ＣＲＳｗＮＰ比非嗜酸性粒细胞增多型 ＣＲＳｗＮＰ
患者的得分更高。另一方面，组织嗜酸性粒细胞增

多可作为鼻息肉术后复发的一个预测因子，但目前

对于如何定义组织嗜酸性粒细胞增多症还没有统一

的共识。欧洲团队提出可以用组织的嗜酸性粒细胞

大于每高倍镜视野２０个来预测复发［４］。日本团队

发现，每高倍镜视野组织中嗜酸性粒细胞个数超过

７０与复发呈显著相关性［５］。Ｌｏｕ等［６］报道，当每高

倍镜视野嗜酸性粒细胞比例超过５５％时，ＣＲＳｗＮＰ
的复发率可高达９８．５％。

２　白介素５（ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ，ＩＬ５）调节嗜酸性粒细胞生
物学活性诱发ＥＣＲＳ

ＩＬ５是一个分子量为４５ｋＤａ的糖蛋白，由两个
相同的多肽链构成，与ＩＬ３和粒细胞巨噬细胞集落
刺激因子（ｇｒａｎｕｌｏｃｙｔｅｍａｃｒｏｐｈａｇｅｃｏｌｏｎｙｓｔｉｍｕｌａｔｉｎｇ
ｆａｃｔｏｒ，ＧＭＣＳＦ）同属共同的基因家族［７］。ＩＬ５是特
异性活化嗜酸性粒细胞的细胞因子，其表达与外周

血嗜酸性粒细胞的数量呈正相关［８］，且对其生物学

活性具有广泛调节作用：调节嗜酸性粒细胞的终末

分化、活化、成熟、并延长其存活时间，增强其脱颗粒

作用和与血管内皮细胞间的黏附作用［９］。而 ＥＣＲＳ
以嗜酸性粒细胞浸润为最主要特征，因此 ＩＬ５对
ＥＣＲＳ的发生发展具有重要的调控作用。具体调控
机制如下。

２．１　ＩＬ５调节嗜酸性粒细胞的终末分化
嗜酸性粒细胞是终末分化细胞，具有高周转率

和高凋亡率，需要精确调控稳态以产生新的嗜酸性

粒细胞。转录因子、基因启动子、唾液酸结合性免疫

球蛋白样凝集素Ｆ、ＩＬ５受体 α与嗜酸性粒细胞的
终末分化相关［１０］。

２．２　ＩＬ５调节嗜酸性粒细胞的活化与成熟
ＩＬ５可诱导各种细胞蛋白的快速酪氨酸磷酸

化，磷酸化后的细胞蛋白可导致下游信号分子的激

活，进而活化嗜酸性粒细胞，导致局部免疫微环境的

改变，产生生物学效应。在嗜酸性粒细胞中，Ｊａｎｕｓ
激酶２（Ｊａｎｕｓｋｉｎａｓｅ２，ＪＡＫ２）和信号与转录激活因
子５（ｓｉｇｎａｌｔｒａｎｓｄｕｃｔｉｏｎａｎｄａｃｔｉｖａｔｏｒｏｆｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｉｏｎ
５，ＳＴＡＴ５）的激活对于 ＩＬ５依赖的信号转导是必不
可少的［１１］。ＩＬ５也参与了ＲａｓＥＲＫ信号转导通路，

它对ＩＬ５依赖的细胞生存、增殖和嗜酸性粒细胞的
分化至关重要。丝氨酸／苏氨酸蛋白激酶１（ｐｒｏ
ｔｏｏｎｃｏｇｅｎｅｓｅｒｉｎｅ／ｔｈｒｅｏｎｉｎｅｐｒｏｔｅｉｎｋｉｎａｓｅ１，Ｒａｆ１）
在调节细胞功能中发挥核心作用，如脱颗粒，脱颗粒

所释放的颗粒蛋白对细胞有毒性作用，导致组织损

伤和重塑［１２］。而ＳｐｒｏｕｔｙｒｅｌａｔｅｄｗｉｔｈＥＶＨ１ｄｏｍａｉｎ
１（Ｓｐｒｅｄ１）是生长因子介导的，Ｒａｓ依赖的 ＥＲＫ激
活的负调控因子，敲除 Ｓｐｒｅｄ１后小鼠可表现为气
道嗜酸性粒细胞增多和气道高反应性［１３］。

２．３　ＩＬ５增强嗜酸性粒细胞与血管内皮细胞间的
黏附作用

嗜酸性粒细胞表达整合素黏附分子 ＣＤ１１／１８
复合物和晚期抗原４（ｖｅｒｙｌａｔｅａｎｔｉｇｅｎ４，ＶＬＡ４），
在ＩＬ５的刺激下，它们与细胞间黏附分子１（ｉｎｔｅｒ
ｃｅｌｌｕｌａｒａｄｈｅｓｉｏｎｍｏｌｅｃｕｌｅ１，ＩＣＡＭ１）和血管细胞黏
附分子１（ｖａｓｃｕｌａｒｃｅｌｌａｄｈｅｓｉｏｎｍｏｌｅｃｕｌｅ１，ＶＣＡＭ
１）的相互作用增强，导致嗜酸性粒细胞与血管内皮
细胞黏附作用增强，并且通过内皮细胞的迁移过程

可以引起嗜酸性粒细胞活化［１４］。在整合素复合体

中，ＣＤ１１ｂ扮演着重要的角色，嗜酸性粒细胞上
ＣＤ１１ｂ的表达水平受到多种细胞因子的影响，如ＩＬ
５和ＧＭＣＳＦ，且 ＩＬ５剂量依赖性地增加了嗜酸性
粒细胞上 ＣＤ１１ｂ的表达［１５］。ＩＣＡＭ１虽为重要的
黏附分子，但有研究报道过敏和非过敏患者鼻黏膜

中可溶性细胞间黏附分子１（ｓｏｌｕｂｌｅｉｎｔｅｒｃｅｌｌｕｌａｒａｄ
ｈｅｓｉｏｎｍｏｌｅｃｕｌｅ１，ｓＩＣＡＭ１）计数无显著差异，提示
ｓＩＣＡＭ１在嗜酸性粒细胞募集中起着次要作用。
２．４　ＩＬ５抑制嗜酸性粒细胞的凋亡

ＩＬ５主要通过ＪＡＫ／ＳＴＡＴ和 Ｂｉｄ相关信号转导
通路抑制嗜酸性粒细胞的凋亡。嗜酸性粒细胞表达

ＳＴＡＴ３、ＳＴＡＴ５ａ和ＳＴＡＴ５ｂ蛋白，ＩＬ５通过激活人嗜
酸性粒细胞中ＳＴＡＴ３和ＳＴＡＴ５相关信号通路，导致
ＳＴＡＴ３和ＳＴＡＴ５的酪氨酸发生磷酸化，磷酸化位点
是二聚体形成和进入细胞核的关键所在，ｐＳＴＡＴ３
和ｐＳＴＡＴ５进一步入核，结合 ＳＴＡＴ共识别 ＤＮＡ序
列，调控相关基因 Ｐｉｍ１和 ｃｙｃｌｉｎＤ，使其蛋白表达
增加，从而抑制嗜酸性粒细胞的凋亡［１６］。其中，

ＳＴＡＴ５ｂ对ＳＴＡＴ５驱动的转录更为重要。Ｂｉｄ在嗜
酸性粒细胞凋亡中亦发挥重要作用，ＩＬ５通过阻断
Ｂｉｄ激活进而抑制嗜酸性粒细胞的凋亡，符合Ｆａｓ在
Ⅱ型细胞中诱导的凋亡途径［１７］。有研究表明，缺乏

促凋亡蛋白Ｂｉｄ的小鼠，在抗原激发后，支气管肺泡
灌洗液中的嗜酸性粒细胞数量增加，炎症反应增强。
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３　嗜酸性粒细胞胞外陷阱（ｅｏｓｉｎｏｐｈｉｌｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒ
ｔｒａｐｓ，ＥＥＴｓ）对ＥＣＲＳ的影响

细胞胞外陷阱（ｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒｔｒａｐｓ，ＥＴｓ）是一种
全新的快速细胞死亡形式，首次在中性粒细胞中发

现。细胞激活后产生活性氧，如过氧化氢，通过

ＮＡＤＰＨ氧化酶启动信号级联，核膜和细胞膜解体，
ＥＴｓ随之产生［１８］，该结构由染色质ＤＮＡ骨架与附
着的抗菌肽和酶组成，抗菌肽和酶可以捕获和杀死

微生物［１９］。这种形式的细胞死亡既不是凋亡也不

是坏死，具体机制有待进一步阐明。研究表明激活

的嗜酸性粒细胞亦可产生 ＥＥＴｓ，ＥＥＴｓ参与多种嗜
酸性粒细胞相关疾病的发生发展，如 ＥＣＲＳ、变应性
支气管肺曲霉菌病、嗜酸性中耳炎、高嗜酸性粒细胞

综合征、慢性阻塞性肺疾病、嗜酸性肉芽肿与多血管

炎。在ＥＣＲＳ中，补体因子５ａ、嗜酸性粒细胞趋化因
子、干扰素γ、ＩＬ５、脂多糖和金黄色葡萄球菌等激
活嗜酸性粒细胞［２０］，通过 ＮＡＤＰＨ氧化酶启动信号
级联，释放ＥＥＴｓ，ＥＥＴｓ主要分布于鼻黏膜上皮屏障
缺损部位，而在基底部罕见。其中，金黄色葡萄球菌

可直接诱导 ＥＥＴｓ的形成，进而诱捕细菌并促进宿
主对微生物的防御。Ｇｅｖａｅｒｔ等［２１］报道：在鼻息肉

组织中ＥＥＴ＋嗜酸性粒细胞占总嗜酸性粒细胞数量
的８．８％；Ｕｒｉｂｅ等［２２］报道：在鼻息肉组织中具有

ＦＥＧ簇的溶解型嗜酸性粒细胞占总嗜酸性粒细胞
数量的９．９％；慢性阻塞性肺疾病患者的痰液中可
检测到ＥＥＴｓ，且嗜酸性粒细胞游离颗粒和细胞碎
片与ＥＥＴｓ的数量呈正相关，主要碱性蛋白与 ＥＥＴｓ
共定位，由此可见 ＥＥＴｓ在嗜酸性炎症疾病的发生
发展中发挥着关键作用。然而 ＥＥＴｓ的形成不同于
任何形式的程序性细胞死亡，具体来说，无论是活嗜

酸性粒细胞还是死嗜酸性粒细胞，启动因素、刺激因

素、刺激时间以及用于评估的实验技术都可能对

ＥＥＴｓ的形成产生不同的结果。此外，ＥＥＴｓ的产生
也可能取决于炎症组织和病灶中嗜酸性粒细胞本身

的状态。

与中性粒细胞胞外陷阱（ｎｅｕｔｒｏｐｈｉｌｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒ
ｔｒａｐｓ，ＮＥＴｓ）相比，ＥＥＴｓ含有少量的蛋白酶，这些蛋
白酶维持嗜酸性黏液蛋白的稳定性，进而降低炎症

细胞对它们的清除能力［２３］，因此 ＥＥＴｓ可长期粘附
于管腔表面，然而这亦使细菌大量聚集、造成再感染

和慢性疾病加重。此外有研究表明，在重症哮喘中，

嗜酸性粒细胞释放的 ＥＥＴｓ可能会进一步激活嗜酸
性粒细胞，产生颗粒蛋白，损害上皮细胞使哮喘加

重。ＥＴｓ的释放最初被认为可能是一种捕获和杀死
细菌的重要抗感染机制，从而保护宿主免受微生物

入侵，然而，过多的ＥＴｓ形成或ＥＴｓ清除减少可加重
炎症，激活自身免疫，导致血管相关疾病和缺血－再
灌注损伤，并可促进恶性肿瘤的发生发展。

４　自噬调节ＣＲＳ的嗜酸性炎症

自噬是一种进化保守的细胞内过程，在细胞免

疫反应和各种炎症性疾病的进展中发挥着关键作

用。嗜酸性粒细胞是骨髓源性粒细胞，自噬在调节

嗜酸性粒细胞造血功能中的重要性仍然是未知的。

与支气管肺泡灌洗液（ｂｒｏｎｃｈｏａｌｖｅｏｌａｒｌａｖａｇｅｆｌｕｉｄ，
ＢＡＬＦ）和肺组织中的其他炎症细胞相比，卵清蛋白
（ｏｖａｌｂｕｍｉｎ，ＯＶＡ）诱导特异性小鼠哮喘模型中的嗜
酸性粒细胞表现出明显的自噬体形成和 ＬＣ３表达
增加；３ＭＡ或Ａｔｇ５短发夹 ＲＮＡ可抑制自噬，显著
改善ＢＡＬＦ中气道高反应性，减少嗜酸性粒细胞数
量，降低ＩＬ５水平；用抗 ＩＬ５单克隆抗体治疗可降
低自噬通量和减少嗜酸性粒细胞的数量，这表明ＩＬ
５刺激嗜酸性粒细胞的自噬，并以某种方式调节嗜
酸性炎症的严重程度［２４］。亦有研究表明用雷帕霉

素抑制ｍＴＯＲＣ１可以有效地阻断嗜酸性粒细胞分
化［２５］，显著减轻ＯＶＡ诱导的变应性气道炎症，减少
局部气道和外周血中嗜酸性粒细胞的数量，进而可

使骨髓中嗜酸性粒细胞谱系祖细胞的数量增加。雷

帕霉素同样可降低 ＩＬ５转基因小鼠体内的嗜酸性
粒细胞水平。尽管关于嗜酸性粒细胞自噬调节的信

息非常有限，但目前已有相关证据表明，嗜酸性粒细

胞的自噬水平可以调节炎症的严重程度。

细胞自噬在呼吸系统疾病（支气管哮喘、慢性

阻塞性肺疾病、急性肺损伤、囊性纤维病）中起着重

要调控作用，然而其在 ＥＣＲＳ中的作用还须进一步
探索。研究表明，自噬亦可通过调节巨噬细胞来影

响嗜酸性炎症。在小鼠 ＥＣＲＳ模型中，巨噬细胞的
自噬缺失导致前列腺素（ｐｒｏｓｔａｇｌａｎｄｉｎ，ＰＧ）Ｄ２失
调，进一步诱发嗜酸性炎症。ＰＧ的产生，特别
ＰＧＤ２是，是形成嗜酸性炎症的重要因素。ＥＣＲＳ患
者前列腺素 Ｄ２合成酶（ｐｒｏｓｔａｇｌａｎｄｉｎＤ２ｓｙｎｔｈａｓｅ，
ＰＧＤＳ）表达升高，ＰＧＤ２过量产生，促进了嗜酸性粒
细胞的浸润与嗜酸性炎症。ＰＧＤ２主要由肥大细胞
产生，鼻息肉中 ＰＧＤ２的上调与肥大细胞的数量密
切相关［２６］。巨噬细胞特异性缺失自噬关键基因

Ａｔｇ７的小鼠基因表达谱会发生显著变化。与嗜酸
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性粒细胞相关的基因（Ｒｎａｓｅ２ａ、Ｒｎａｓｅ２ｂ和 Ｉｔｇａ４）、
与嗜酸性粒细胞存活和激活相关的基因（Ｉｌ３、Ｉｌ５、
Ｉｌ１３、Ｉｌ３ｒａ、Ｉｌ５ｒａ和Ｉｌ１３ｒａ２）、与嗜酸性粒细胞招募相
关的基因（Ｃｃｌ５、Ｃｃｌ１１、Ｃｃｌ２４、Ｃｃｌ２６）、肥大细胞相关
基因（Ｃｍａ１、Ｃｐａ３、Ｆｃｅｒ１ａ和 Ｍｓ４ａ２）和 ＰＧＤ２通路
相关基因（ＣＯＸ２、ＰＧＤ２受体、Ｐｔｇｄｒ２、Ｐｐａｒｇ）表达
上调［２６］。可以看出，大量的基因差异性表达表明自

噬在调节炎症反应中起着关键作用。在自噬受损的

小鼠ＥＣＲＳ模型中，自噬体标志物 ＬＣ３水平表达下
降［２７］，在患有 ＥＣＲＳ的小鼠中滴加氯膦酸二钠脂质
体，清除自噬缺失的巨噬细胞，可以显著减少血液和

组织中嗜酸性粒细胞数量，同时降低鼻窦黏膜中的

ＰＧＤＳ水平，减轻炎症反应。因此，增强巨噬细胞自噬
可能是缓解ＥＣＲＳ患者嗜酸性炎症的有效治疗策略。

５　纤维蛋白沉积加重ＥＣＲＳ

ＥＣＲＳ的重要组织学特征是黏膜水肿和血浆蛋
白沉积。凝血级联上调和纤溶下调强烈诱导鼻黏膜

异常纤维蛋白沉积，导致黏膜水肿，这是鼻息肉形成

的重要驱动因素［２８］。ＥＣＲＳ的主要治疗目标是抑制
鼻息肉的形成。

５．１　凝血级联上调途径
组织因子启动外源性凝血级联进而引发纤维蛋

白沉积。血浆中活化的凝血因子 ＶＩＩ（ｃｏａｇｕｌａｔｉｏｎ
ｆａｃｔｏｒＶＩＩ，ＦＶＩＩ）进入组织，与细胞表面 ＴＦ结合，形
成的复合物进一步激活凝血因子 Ｘ（ｃｏａｇｕｌａｔｉｏｎｆａｃ
ｔｏｒＸ，ＦＸ），进而导致凝血酶和纤维蛋白凝块的形
成［２９］。研究发现，在 ＥＣＲＳ中，嗜酸性粒细胞表达
组织因子，组织因子引发外源性凝血级联反应，导

致纤维蛋白沉积和组织重塑。在鼻息肉组织中，嗜

酸性粒细胞数量与纤维蛋白的沉积之间存在显著正

相关。Ｌｐｌａｓｔｉｎ是一种白细胞特异性肌动蛋白结合
蛋白，在阿司匹林加重型慢性鼻窦炎患者的鼻息肉

中表达上调。免疫组化结果显示，组织因子主要位

于嗜酸性粒细胞周围，与Ｌｐｌａｓｔｉｎ共定位于鼻息肉。
在使用人嗜酸性粒细胞细胞系细胞进行的细胞培养

实验中，Ｌｐｌａｓｔｉｎ的沉默破坏了组织因子在细胞表
面的易位［３０］，因此推测Ｌｐｌａｓｔｉｎ可能参与了组织因
子转位到嗜酸性粒细胞的过程，进而与 ＦＶＩＩ结合，
引发外源性凝血级联反应，导致 ＥＣＲＳ患者鼻黏膜
中纤维蛋白的过度沉积。

５．２　纤溶下调途径
纤溶酶是尿激酶纤溶酶原激活剂（ｕｒｏｋｉｎａｓｅ

ｐｌａｓｍｉｎｏｇｅｎａｃｔｉｖａｔｏｒ，ｕＰＡ）和组织纤溶酶原激活剂
（ｔｉｓｓｕｅｐｌａｓｍｉｎｏｇｅｎａｃｔｉｖａｔｏｒ，ｔＰＡ）裂解纤溶酶原产
生的。ｕＰＡ和ｔＰＡ的活性受纤溶酶原激活因子和
抑制因子的调控［３１］。ＣＲＳｗＮＰ患者的鼻黏膜中 ｔ
ＰＡ表达降低，而ｕＰＡ表达水平没有改变，纤溶过程
受到抑制，纤维蛋白沉积增加，最终形成鼻息肉。

Ｄｕｐｉｌｕｍａｂ是一种抗ＩＬ４受体α亚基的全人源化单
克隆抗体，通过阻断 ＩＬ４和 ＩＬ１３信号传导，驱动
Ｔｈ２免疫反应。３期临床试验证明：Ｄｕｐｉｌｕｍａｂ恢复
鼻上皮细胞中 ｔＰＡ的生成，进而激活纤溶，导致鼻
息肉体积缩小［３２］。此外，ｔＰＡ可以作为细胞因子与
细胞膜受体低密度脂蛋白受体相关蛋白１（ｌｏｗ
ｄｅｎｓｉｔｙｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎｒｅｃｅｐｔｏｒｒｅｌａｔｅｄｐｒｏｔｅｉｎ１，ＬＲＰ１）
结合，ｔＰＡ／ＬＲＰ１通路可促进中枢神经系统一氧化
氮（ｎｉｔｒｉｃｏｘｉｄｅ，ＮＯ）的产生［３３］。其中，上呼吸道以

及鼻窦是产生ＮＯ的主要来源，ＮＯ有助于局部宿主
抵御细菌、病毒和真菌感染，而 ＥＣＲＳ患者中 ＮＯ水
平显著降低，调节纤毛运动能力减弱，不能充分清除

呼吸道异物，导致鼻窦或鼻旁窦经常有真菌和细菌

长期定植，特别是金黄色葡萄球菌，加重局部炎症反

应，促进ＥＣＲＳ的发生发展。

６　小结

慢性鼻窦炎是一种复杂的异质性疾病。其中，

ＥＣＲＳ以Ｔｈ２型细胞反应和明显的嗜酸性粒细胞浸
润为特征。尽管ＥＣＲＳ具有难治性、易复发等特点，
但已有充足的证据解释其免疫相关病理生理学机

制，抑制嗜酸性粒细胞的生物学功能将改善 ＥＣＲＳ
患者的临床症状和提高他们的生活质量。
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